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Venoosne tromboos lastel: 




Kriitilises seisundis ja krooniliste haigustega laste ravivõimaluste paranemise tulemusel 
diagnoositakse venoosset tromboosi lapse- ja noorukieas üha sagedamini. Artiklis on 
antud ülevaade lapseea venoosse trombemboolia (VTE) (v.a sinovenoosne tromboos) 
epidemioloogiast, riskiteguritest, kliinilisest pildist, diagnoosimisest ja ravist ning 
Tallinna Lastehaiglas diagnoositud süvaveenitromboosi juhtudest.
Venoosne tromboos lapseeas tekib mingi haiguse või mitme soodustava teguri toimel. 
Riskitegurid on enamasti tuvastatavad, olles pärilikud, omandatud või seotud kindlate 
haigusseisundite ja nende raviga. VTE kliiniline pilt sõltub trombi lokalisatsioonist. 
Lastel kasutatakse süvaveenitromboosi (SVT) diagnoosimiseks sageli ultraheliuuringut, 
vajaduse korral täpsema meetodina ka magnetresonantsvenograafiat (MRV ). Ravi 
planeerimisel tuleb arvestada mitmeid laste eripärasid.
Tallinna Lastehaigla 10 aasta andmete analüüs näitab, et venoosse tromboosi käsitlus 
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Venoosse trombemboolia (VTE) all mõiste-
takse klassikaliselt jäsemete süvaveenide 
tromboosi ja/või kopsuarteri trombemboo-
liat (KATE), aga ka n-ö atüüpilise lokalisat-
siooniga tromboosi (nt intraabdominaalne 
või sinovenoosne tromboos).
VTEd esineb lapseeas küll harva, kuid 
selle sagedus siiski suureneb. Haigusjuh-
tude sagenemise põhjuseid on mitu: ühest 
küljest kriitilises seisundis ja krooniliste 
haigustega laste ravivõimaluste paranemine, 
teisest küljest aga suurenenud teadlikkus 
venoosse tromboosi esinemisest ja selle 
diagnoosimisvõimaluste paranemine.
Olenevalt asukohast võib süvaveenitrom-
boos (SVT) põhjustada ägedas faasis elundi-
kahjustuse või KATE ning pikemas perspek-
tiivis ka kroonilise venoosse puudulikkuse 
ja posttrombootilise sündroomi (PTS).
Suurimaks probleemiks VTE käsitlemisel 
pediaatrias on lastel tehtud uurimustööde 
vähesus. Raviotsused tehakse sageli täis-
kasvanute uuringute alusel või arsti enda 
kliinilisele kogemusele tuginedes. Siinkohal 
on aga olul ine meeles pidada, et laste 
organism on pidevas arengus ning nende 
hemostaatiline süsteem erineb paljuski 
täiskasvanute omast.
Käesolev artikkel on esimene eestikeelne 
ülevaade lapse- ja noorukiea venoossest 
tromboosist. Artiklis ei ole puudutatud 
sinovenoosset tromboosi, mille kohta on 
Eesti Arstis juba varem ülevaade ilmunud (1).
EPIDEMIOLOOGIA
VTE esinemissagedus lapse- ja noorukieas 
on oluliselt väiksem kui täiskasvanueas. 
Siiski on erinevad uuringud kinnitanud 
VTE esinemissageduse suurenemist lastel 
ja seda eriti kõrgema etapi haiglates (2–4).
Suur osa epidemioloogilistest andmetest 
pärinevad Kanada, Saksamaa ja Hollandi 
registritest (5–7). Kui 20 aastat tagasi oli 
lapseea VTE esinemissagedus üldpopu-
latsioonis hinnanguliselt 0,07 / 10 000 ja 
hospitaliseeritud laste hulgas 5,3 / 10 000, 
siis viimastel aastakümnetel on täheldatud 
esinemissageduse kolme- kuni kümne-
kordset kasvu (5, 8). USAs korraldatud 
retrospektiivne uuring on näidanud VTE 
esinemissageduseks koguni 34–58 juhtu 
10 000 hospitaliseeritud lapse kohta, viidates 
trombembooliale kui epideemiale kõrgema 
etapi haiglates (2).
Põhjused, miks lapseeas esineb VTE-d 
harvemini kui täiskasvanueas, ei ole päriselt 
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selged. Arvatakse, et oma roll võib olla nii 
kahjustamata veresoonte endoteelil kui ka 
näiteks trombiini moodustamise väiksemal 
võimel füsioloogilistel põhjustel (9). 
Lapseea VTE esinemist iseloomustab 
kahelainel isus: suurim risk tromboosi 
tekkeks on perinataal-neonataalperioodis 
n ing puberteedieas (8). Imikuea le on 
iseloomulik kiiresti arenev hemostaati-
line süsteem, kus pro- ja antikoagulantide 
sisa ldus on tä iskasvanutega võrreldes 
väiksem (10). Kuigi hemostaatiline süsteem 
püsib üldiselt tasakaalus, kaldumata trom-
boosile või veritsusele, võivad eri mõjurid, 
näiteks põletik või häired vedelikubilansis, 
seda tasakaalu kergesti häirida, viies trombi 
tekkeni (11). Haigestumise suurenemist 
teismeeas selgitatakse ühest küljest uute 
riskitegurite lisandumisega, teisest küljest 
aga organismi ealiste muutustega, mille 
tõttu noorukid kaotavad lapseeale iseloo-
mulikud kaitsvad tegurid hemostaatilises 
süsteemis (12).
rISKITEGUrID
Arvatakse, et üle 80% kõigist lapseea VTE 
juhtudest on tekkinud mingi raske haiguse 
või mitme soodustava teguri foonil (5). 
Idiopaatilist tromboosi esineb lastel harvem 
kui täiskasvanutel (12). Riskitegurid, mis 
soodustavad tromboosi teket, võivad olla 
päril ikud, omandatud või seotud konk-
reetsete haigusseisundite ja nende raviga 
(vt tabel 1). Võimalike riskitegurite tuvas-
tamine on oluline nii ravi planeerimiseks 
kui ka tromboosi kordumise riski hinda-
miseks (13).
Tsentraalveenikateetrit (TVK) peetakse 
olulisimaks omandatud riskiteguriks VTE 
tekkimisel. Sõltuvalt kateetri tüübist, 
uuritavast populatsioonist ja kasutatud 
diagnostilistest meetoditest on kateeter-
tromboosi esinemissagedus 2,6–34% (14). 
Kateetertromboosi teket peri- ja neonataal-
perioodis soodustavad omakorda nii väike 
sünnikaal, enneaegsus, nabaveenikateetri 
vale paigutus kui ka viimase kasutamine 
vereproduktide ülekandmiseks (11).
Omandatud riskitegurite hulka kuuluvad 
veel näiteks traumad, immobilisatsioon ja 
infektsioonid. Neonataalperioodis suuren-
davad VTE riski tõenäoliselt ka mitmed 
emapoolsed tegurid nagu erakorral ine 
keisrilõige ja preeklampsia (11). Noorukitel 
seostatakse VTE esinemissageduse tõusu 
suukaudsete rasestumisvastaste vahendite 
kasutamisega, ülekaalulisuse ja suitseta-
misega (15).
Ravi intensiivraviosakonnas ning pika-
ajalist haiglas viibimist seostatakse samuti 
VTE tekke suurenenud riskiga. Tõenäoliselt 
peegeldavad mõlemad ühest küljest põhi-
haiguse raskust, teisest küljest aga vajadust 
spetsiifiliste ravimeetodite järele nagu TVK 
ja mehaaniline ventilatsioon, mis omakorda 
suurendavad otseselt VTE riski (16).
Antifosfolipiidsündroom (APS) on oman-
datud autoimmuunhaigus, mis soodustab 
samuti vere hüperkoagulatsiooni. Kliini-
liselt väljendub see korduvate venoossete 
või arteriaalsete tromboosidena, fertiilses 
eas naistel ka korduvas raseduse katke-
mises. Iseloomulik on fosfolipiidivastaste 
antikehade sisalduse suurenemine veres. 
Kuigi APS kaasneb sageli mõne teise autoim-
muunhaigusega, on juhuleiuna täheldatud 
antifosfolipiid-antikehade sisalduse suure-
nemist ka muidu tervetel lastel korduvate 
viirusinfektsioonide foonil. Sellisel juhul 
peetakse leidu kliiniliselt ebaoluliseks ning 
trombemboolia riski see ei suurenda (9).
Teistest kroonilistest haigustest peetakse 
venoosse tromboosi teket soodustavateks 
eelkõige kaasasündinud südamerikkeid ja 
kasvajaid (14). Kasvajapuhuse tromboosi 
teke on paljupõhjuseline – oma roll on nii 
halvaloomulisel protsessil endal, kasuta-
tavatel ravimitel (glükokortikosteroidid, 
asparginaas), nende kõrvaltoimetel (infekt-
sioonid ja dehüdratatsioon) kui ka muutustel 
hemostaatilise süsteemi tasakaalus (9, 14). 
Ka erinevad anatoomilised iseärasused 
võivad põhjustada venostaasi. Näiteks tekib 
May-Thurneri sündroomi korral vasaku 
ühisniudeveeni obstruktsioon ja venoosse 
voolu takistus kohas, kus veen ristub parema 
ühisniudearteriga (17). Pageti-Schroetteri 
sündroomi korral põhjustab aga venoosse 
voolu takistus kostoklavikulaarnurgas nn 
pingutustromboosi (18).
On olemas ka rühm pärilikke tegureid, 
mis põhjustavad eluaegse soodumuse 
hüperkoagulatsiooniks – s.o pärilik trom-
bofiilia. Siia kuuluvad protrombiini geeni 
20210GA mutatsioon, Leideni V faktori geeni 
mutatsioon, MTHFR geeni mutatsioonid, 
mis tingivad hüperhomotsüsteineemia, 
antitrombiini defitsiidi ning S- ja C-proteiini 
defitsiidi (10, 19). Võimalikule pärilikule 
taustale viitavad ka tromboosijuhud lähi-




Eesti Arst 2018; 97(9):493–501
KLIINILINE PILT
Süvaveenitromboosi sümptomid on põhjus-
tatud venoosse voolu takistusest ja venoos-
sest hüpertensioonist kindlas kehapiir-
konnas ning VTE lokalisatsioonist sõltub 
sümptomaatika.
Jäseme SVT põhjustab enamasti vastava 
jäseme turse ja valu, naha värvuse muutuse 
ning temperatuurierisuse. Erinevalt täiskas-
vanutest, kellel tekib sagedamini alajäseme 
SVT, esineb 30–50% lapseea jäsemetrom-
boosi juhtudest hoopis ülajäsemetes, eeskätt 
seotult TVK kasutamisega (20). Samas 
võivad kateetertromboosi korral olla sümp-
tomid tagasihoidlikud ja pigem kroonilist 
laadi – näiteks prominentsed kollateraal-
veenid näo, kaela ja rinnaku piirkonnas 
(9). Kateetertromboosi kujunemisele võib 
viidata kateetri düsfunktsioon, imikutel ka 
trombotsütopeenia (14).
Trombi liikumisel proksimaalsele võib 
tekkida paradoksaalne emboolia, kui embol 
läbib südame vaheseinas sulgumata jäänud 
ovaalmulgu, või kopsuarteri trombemboolia 
(KATE) (13). Üks olulisemaid KATE sümp-
tomeid lastel on tahhüpnoe, samas esineb 
vanematel lastel sagel i ka pleuri it i l ist 
valu (21, 22). KATEst annavad märku veel 
düspnoe, hüpoksia, köha, sh veriköha ja 
palavik. Ulatusliku emboolia korral võivad 
tekkida ka hüpotensioon ja südame parema 
poole puudulikkus, südame rütmihäired 
ja sünkoop (23). Kuna üldjuhul on laste 
kardiopulmonaalne reserv väga hea, võivad 
väiksema emboolia korral sümptomid olla 
tagasihoidlikud, meenutades pigem muid 
hingamisteede haigusi (23). Õige diagnoosi 
eelduseks on kahtlus venoosse tromboosi 
võimalikkuse suhtes. 
V. cava superior ’i tromboosile on iseloo-
mulik rindkere ülaosa, kaela ja näo valu 
ja turse, samuti piirkondlik nahavärvuse 
muutus (14).
Abdominaalse SVT kliiniline pilt võib 
olla tagasihoidlik või mittespetsiif iline. 
Näiteks portaalveenitromboos, mis esineb 
Tabel 1. Venoosse tromboosi riskitegurid lastel
Pärilikud Haigustega seotud
Antitrombiini defitsiit Trauma
Proteiin C defitsiit Immobilisatsioon
Proteiin S defitsiit Infektsioon (sepsis, osteomüeliit, tselluliit)
Leideni V faktori mutatsioon Nefrootiline sündroom
Protrombiini geeni 20210A mutatsioon Dehüdratatsioon/polütsüteemia
Homotsüsteinuuria Kasvajad
Düsfibrinogeneemia Antifosfolipiidsündroom
VIII faktori suurenenud sisaldus Kaasasündinud südamerikked









Rasvumus Tsentraal- või nabaveenikateeter
Rasedus Operatsioon
Suitsetamine Ravimid (östrogeeni sisaldavad kontratseptiivid, 
L-asparginaas, hepariin, kortikosteroidid)
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peamiselt neonataalperioodis ning on sageli 
seotud nabaveenikateetriga, võib muutuda 
sümptomaatil iseks alles aastaid pärast 
esialgset tromboseerumist. Kliiniliseks 
väljenduseks on siis portaalhüpertensioo-
nist tingitud splenomegaalia ja seedetrakti 
ülaosa veritsus (24). Neeruveeni tromboos 
tekib enamasti neonataalperioodis ning on 
kõige sagedasem kateetriga mitteseotud SVT 
imikutel (25, 26). Enamasti diagnoositakse 
see kolme esimese elupäeva jooksul. Klii-
niliseks väljenduseks on erinevas raskus-
astmes neerufunktsioonihäire. Viiendikul 
juhtudest esinevad sümptomid triaadina: 
makrohematuuria, trombotsütopeenia ja 
palpeeritav mass kõhus (11, 24).
DIAGNOOSIMINE
Venoosse tromboosi diagnostikas kasuta-
takse nii laboratoorseid kui ka piltdiag-
nostilisi meetodeid. Viimase valik sõltub 
kehapiirkonnast, patsiendi vanusest ja 
seisundist. 
Värvidopleruuring on eelistatumaid diag-
nostilisi meetodeid lastel, võimaldades nii 
jäsemete veenide, kõhukoopaelundite kui ka 
näiteks v. jugularis’e ja v. subclavia esialgset 
hindamist (8, 27). Trombi aitavad tuvastada 
otsene visualiseerimine, kompressioon ja 
voolu hindamine värvidopler uuringuga 
(14). Uuringu eelisteks on eelkõige selle hea 
kättesaadavus ja mitteinvasiivsus. Lisaks 
võimaldab see eristada ägedat ja kroonilist 
tromboosi (28). Ultraheliuuringu tõlgen-
damist võivad raskendada mõned laste 
eripärad, näiteks veresoone väike diameeter 
(29). Uuringu tundlikkust vähendavad ka 
tursed uuritavas kehapiirkonnas (30).
Vaagna ja rindkerepiirkonna VTE korral 
tuleks trombi täpsemaks visualiseerimiseks 
eelistada kontrastainega magnetresonants-
venograafiat (MRV ) (27). Täiskasvanutel 
tehtud uuringud on näidanud MRV suurt 
tundlikkust ja spetsiifilisust, lisaks on uurin-
gumeetod mitteinvasiivne ja sellel puudub 
kiirguskoormus (27). Küll aga võivad lapsed 
uuringu läbiviimiseks vajada anesteesiat, 
mis on seotud kindlate riskidega (31).
Lastel tehakse K ATE korra l muude 
haiguste välistamiseks esmase uuringuna 
sageli kopsu röntgeniülesvõte. Kuni 88%-l 
võivad röntgenipildil visualiseeruda haigus-
likud muutused, näiteks südame suurene-
mine ja pleura efusioon, või klassikalised 
radioloogilised tunnused (Westermarki, 
Hamptoni küüru ja Fleischneri tunnus) 
(23). Esmavalikuks KATE diagnoosimisel 
on kompuuterangiograafia (KTA) (23, 32). 
KTA eelisteks on selle hea kättesaadavus, 
lühike uuringuaeg, suur spetsiifilisus ja 
tundlikkus ning võimalus piltide 2D ja 3D 
rekonstruktsiooniks (33). Uuringu peamis-
teks miinusteks on isoniseeriv kiirgus ja 
vähene tundlikkus väikeste subsegmen-
taalsete embolite suhtes (34).
Ehhokardiograafiat saab kasutada nii 
südame parema koja, ülemise õõnesveeni 
proksimaalse osa kui ka alumise õõnesveeni 
visualiseerimiseks (13). KATE-le viitavad 
ehhokardiograafial pulmonaalhüperten-
sioon ja südame parema poole puudulikkus 
(23).
Laboratoorseid teste, mis aitavad VTEd 
diagnoosida, napib. Täpsustavad uuringud 
on vajalikud nii hemostaatilise süsteemi 
hindamiseks kui ka võimalike süsteemsete 
haiguste välistamiseks (27). D-dimeeride 
olemasolu veres viitab fibrinolüüsi käivi-
tumisele. Kuigi D-dimeeride sisaldus ei ole 
spetsiifiline ainult tromboosile, on leitud, et 
sellel on täiskasvanute populatsioonis tugev 
negatiivne ennustav väärtus. Lastel seevastu 
jääb nii veenitromboosi kui ka KATE korral 
D-dimeeride sisaldus sageli referentspiiresse 
ja seega ei välista normaalne D-dimeeride 
tase lapsel SVT/KATE võimalust (9, 13).
Trombofiiliauuringute tegemisel peab 
arvestama, et nende tulemused ei mõjuta 
esialgset VTE ravi (27). Üksikud nihked 
hemostaatilise süsteemi komponentides ei 
pruugi olla ka kuigi informatiivsed, kuivõrd 
tromboosi teke sõltub pärilike ja omandatud 
tegurite koostoimest. Samuti ei ole tromboosi 
ägedas faasis mitmete uuringute tulemused 
usaldusväärsed – näiteks antitrombiini ning 
C- ja S-proteiini sisaldus võib olla väike tule-
nevalt nende aktiivsest ärakasutamisest (13). 
Praegu puudub konsensus, kas geneetiliste 
riskitegurite kindlakstegemine esmase trom-
boosi korral on näidustatud. Olemasolevate 
juhiste kohaselt ei mõjuta päriliku trom-
bofiilia tuvastamine antitrombootilist ravi 
haiguse ägedas faasis. Teisalt võimaldavad 
geenitestid hinnata tromboosi tekkeriski 
asümptomaatilistel sugulastel (19).
rAVI
Antikoagulantrav i eesmärgid lastel ja 
täiskasvanutel on samad: a) trombimassi 
formeerumise pidurdamine; b) trombem-
boolia ennetamine; c) tromboosi kordumise 
ennetamine (35). Samas tuleb antikoagu-
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lantravi planeerimisel võtta arvesse ka laste 
eripärasid (36):
• Lastel on mitmete diagnostiliste uurin-
gute tegemine võimalik vaid üldanestee-
sias, mis võib vähendada arstide kindlust 
raviotsuste tegemisel.
• Laste ja nooruk ite hemostaat i l ine 
süsteem on pidevas arenemises ning 
antitrombootiliste ravimite jaotumine, 
seostumine ja elimineerumine sõltuvad 
lapse vanusest.
• Teatud juhtudel võivad ravi planeerimisel 
olla määravaks piiratud vaskulaarsed 
juurdepääsuteed või spetsiaalselt lastele 
mõeldud rav imvormide puudumine 
(näiteks ei ole K-vitamiini antagonistidel 
vedelaid ravimvorme).
• Iseärasused dieedis muudavad K-vita-
miini antagonistide kasutamise imikueas 
eriti keeruliseks, kuna rinnapiimas on 
K-vitamiini sisaldus väike, samas kui 
piimasegudes ja parenteraalsetes toite-
lahustes on see üldjuhul suur.
• Ravisoostumus on lapseeas varieeruv, 
alustades väikelastest, kes ei pruugi ravi 
vajalikkust mõista, lõpetades nooruki-
tega, kes küll mõistavad seda, kuid ei 
soovi emotsionaalselt alati koostööd 
teha. Lisaks on hulk lapsi, kellel vanemlik 
hoolitsus puudub ja see mõjutab ravi.
Vaatlusuuringutele tuginevates raviju-
hendites (27, 36) on soovitatud esmase VTE 
korral ravi alustada fraktsioneerimata või 
madalmolekulaarse hepariiniga. Juhul kui 
tromboosi teket provotseerinud tegurid 
on elimineeritud, peaks antitrombootilise 
ravi kestus olema kolm kuud – seda ka 
korduva tromboosi korral. Kui riskitegur 
on potentsiaalselt pöörduv, kuid ei ole veel 
elimineeritud (nt käigusolev ravi aspar-
ginaasiga), peaks antitrombootiline ravi 
kestma, kuni vastav tegur kaob. Idiopaatilise 
VTE korral soovitatakse antikoagulantravi 
kestuseks 6–12 kuud; korduva idiopaatilise 
trombemboolia korral aga eluaegset anti-
koagulantravi K-vitamiini antagonistidega.
Fraktsioneer imata hepar i in ( UFH ) 
avaldab inhibeerivat toimet eelkõige trom-
biinile (13). Selle eelisteks on lühike pool-
väärtusaeg ning antidoodi (protamiin) 
olemasolu, puudusteks aga vajadus veenitee 
ning sagedase jälgimise järele (8). Oluline 
on meeles pidada, et vastsündinutel on 
füsioloogiliselt madalam antitrombiini tase, 
mistõttu vajavad nad suuremaid hepariini 
annuseid (13). Peale selle on imikueas ka 
aktiveeritud osalise tromboplastiini aeg 
(APTT) pikem ja seega tuleks UFH kasuta-
mise korral määrata ravi jälgimisel peale 
APTT ka anti-Xa aktiivsus (13, 37).
Madalmolekulaarne hepariin (LMWH) 
toimib eelkõige Xa faktorile. Enoksapa-
riinil, mis on kõige sagedamini kasutatav 
LMWH lastel, on pikem poolväärtusaeg 
kui fraktsioneerimata hepari in i l n ing 
paremini ennustatav doosist sõltuv toime 
(13). Terapeutilise sisalduse saavutamisel 
soovitatakse perioodilist anti-Xa aktiivsuse 
mõõtmist – seda eriti imikueas kiire kasvu 
perioodis, mil ravimi annused sõltuvad 
muutuvast kehakaalust.
K-vitamiini antagonistid, mille peami-
seks esindajaks on varfari in, pärsivad 
II, VII, IX ja X faktori sünteesi maksas 
(14). Varfari ini kasutamine vastsündi-
nutel ja imikutel on keeruline, kuna neil 
on a) füsioloogiliselt väiksem K-vitamii-
nist sõltuvate hüübimisfaktorite sisaldus; 
b) K-vitamiini saamine toiduga varieeruv. 
Peale selle puuduvad varfariinil vedelad 
ravimvormid. Probleemseks võib osutuda ka 
ravi jälgimine, kuivõrd sage veenivere võtmine 
protrombiini aja (PT/INR) määramiseks ei 
ole alati võimalik. Laboriväliste INR-testide 
kasutuselevõtt näib praegu paljulubav (38).
Trombolüütiline ravi koe plasminogeeni 
aktivaatoriga on näidustatud elu või jäset 
ohustava ulatusliku tromboosi korral (36).
PrOGNOOS
Lapseea VTE kordub hinnanguliselt 4–21%-l 
juhtudest – tulemuste varieeruvus on 
tingitud eelkõige jälgimisperioodi erine-
vast pikkusest uuringutes (8). Tromboosi 
kordumise risk on suurem päriliku trom-
bofiiliaga patsientidel; geneetiliste riskite-
gurite olemasolu korral on relapsi ajaliseks 
mediaaniks leitud 3,5 aastat antikoagulant-
ravi lõppemisest (39).
SVT sagedaseks tüsistuseks on PTS – 
varieeruva kli inil ise pildiga kroonil ine 
venoosne puudulikkus. PTS tekib hinnan-
guliselt 26%-l üla- või alajäseme tromboo-
siga lastest (40). Kliiniliseks väljenduseks 
võivad olla jäseme turse ja valu, pindmiste 
kollateraalveenide laienemine, raskematel 
juhtudel ka venoossest staasist põhjustatud 
dermatiit ja haavandid. Tingituna valust 
võib kaasneda ka jäseme funktsioonihäire. 
PTSi ravi on sümptomaatiline, hõlmates 
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VTEst tingitud suremus on 9–17%, tromb 
ise on surma põhjuseks hinnanguliselt 2,2%-l 
juhtudest (16, 41). Suremusmäär on suurem 
noorematel patsientidel (16).
VENOOSSE TrOMBEMBOOLIA 
JUhUD TALLINNA L A STEhAIGL A S 
2007–2017
Et kirjeldada venoosse trombemboolia juhte 
Tallinna Lastehaiglas, analüüsiti retrospek-
tiivselt ajavahemikul 2007–2017 Tallinna 
Lastehaiglas statsionaarsel ravil viibinud 
süvaveenitromboosi diagnoosiga 42 patsiendi 
haigusjuhtu. Haiguslugude otsimiseks kasu-
tati rahvusvahelise haiguste klassifikatsiooni 
diagnoosikoode I80–I82.9, I26–I26.9 ja I63.6–
I63.7. Juhte analüüsiti kahes etapis: esmalt 
uuriti patsiente, kellel venoosne trombem-
boolia oli põhidiagnoos (14 patsienti); teises 
etapis patsiente, kellel oli tromboos märgitud 
kaasuvaks haiguseks (28 patsienti).
Käesolevast analüüsist jäi välja 14 juhtu: 
ajuveresoonte venoossed tromboosid 
(n = 6 ), pindmiste veen ide tromboos 
(n = 1), arteriaalsed tromboosid (n = 2), 
lokaalne infektsioon (n = 1). Lisaks jäid 
analüüsist kõrvale patsiendid, kelle puhul 
ei olnud haiguslugude sissekanded piisavalt 
informatiivsed, et kasutada neid järelduste 
tegemisel (n = 4).
Jäseme SVT juhte oli kokku 11 (vt tabel 
2), neist kaheksal juhul lokaliseerus tromb 
alajäseme süvaveenides, kolmel juhul ülajä-
seme veenides. Jäsemeveenide tromboos 
esines ülekaalukalt teismeeas – keskmine 
vanus oli 13 aastat. Jäsemetromboosi sümp-
tomaatika oli varieeruv, kuid kõigil juhtudel 
esines lokaalne turse. 90,9%-l juhtudest 
kinnitati diagnoos UH-uuringuga. Kliinilis-
laboratoorse leiu alusel diagnoositi SVT 
ühel juhul. Antikoagulantravi ordineeriti 
samuti 90,9%-l juhtudest: viiel juhul alus-
Tabel 2. Süvaveenitromboosi esinemine soo, vanuse ja lokalisatsiooni alusel. 
Kasutatud diagnostikameetodid ja ravi
Tunnus Vastsündinud Lapsed Kokku
Sugu Mees 7 (58,3%) 7 (43,75%) 14 (50%)
Naine 5 (41,7%) 9 (56,25%) 14 (50%)




Ülajäseme SVT 0 (0%) 3 (16,66%) 3 (10%)
Alajäseme SVT 0 (0%) 8 (44,44%) 8 (26,7%)
Portaalveeni tromboos 11 (91,67%) 0 (0%) 11 (36,7%)
Anomaalse kujuga veeni tromboos 1 (8,33%) 0 (0%) 1 (3,3%)
Ülemise õõnesveeni süsteemi 
tromboos
0 (0%) 3 (16.66%) 3 (10%)
KATE 0 (0%) 3 (16,66%) 3 (10%)
Sinovenoosne tromboos 0 (0%) 1 (5,55%) 1 (3,3%)
Diagnostika-
meetod
Ultraheliuuring 12 12 24
Ehhokardiograafia 0 1 1
KTA 0 3 3
MRA 0 1 1
Kliiniline pilt + labor 0 1 1
Ravi LMWH 2 (16,7%) 5 (31,25%) 7 (25%)
VKA 0 (0%) 1 (6,25%) 1 (3.6%)
LMWH + VKA 0 (0%) 5 (31,25%) 5 (17,9%)
Trombolüüs 0 (0%) 1 (2,25%) 1 (3,6%)
Ilma ravita 10 (83,3%) 4 (25%) 14 (50%)
SVT – süvaveenitromboos; KATE – kopsuarteri trombemboolia; KTA – kompuuterangiograafia; MRA – 
magnetresonantsangiograafia; LMWH – madalmolekulaarne hepariin; VKA – K-vitamiini antagonist
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tati ravi LMWHga ning mindi seejärel üle 
varfariinravile; ainult LMWH või ainult 
varfariini kasutati vastavalt neljal ja kahel 
korral juhtudest.
Neonataalperioodil esines kokku 12 
tromboosijuhtu. Neist 11 juhul oli tegemist 
portaalveeni vasaku haru tromboosiga, ühel 
juhul lokaliseerus tromb aga anomaalse 
kujuga maksaveenis. Kõikidel kordadel oli 
leid UH-uuringul juhuslik ning patsientidel 
tromboosile viitav sümptomaatika puudus. 
Antikoagulantravi LMWHga alustati kahel 
juhul. 
Ülemise õõnesveeni süsteemi tromboosi 
esines kolmel korral: kahel juhul lokali-
seerus tromb v. jugularis’es, ühel korral v. 
subclavia’s. Ühel juhul oli tegemist hulgi-
tromboosiga, s.t samal ajal esines tromb 
nii alajäseme süvaveenides, v. jugularis’es 
kui ka aju venoossetes siinustes. Tromboosi 
esialgseks diagnoosimiseks oli kasutatud 
UH-uuringut, täpsustavate meetoditena ka 
MRAd ja KTAd. Ühel juhul tekkis kahtlus 
ülemise õõnesveeni süsteemi tromboosi 
suhtes juhuleiuna ehhokardiograafial. Kõigil 
juhtudel rakendati ravi LMWHga.
KATE diagnoos oli kolmel patsiendil. 
Kõigil juhtudel kinnitati diagnoos KTA-l. 
Ühel juhul tehti patsiendile trombolüüs, 
kuid laps siiski suri. Kahel juhul kliinilisel 
kaalutlusel antikoagulantravi ei rakendatud. 
60,7% lapse- ja noorukiea süvaveenitrom-
boosi juhtudest tekkisid kahe või enama 
riskiteguri olemasolu korral (vt tabel 4). 
Idiopaatilise tromboosiga oli tegemist 10,7%-l 
juhtudest. Uuritud rühma kuulunud lastel 
esinenud riskitegurid on esitatud joonisel 1. 
Kõige sagedasemad riskitegurid olid veeni-
kateetri (tsentraal- või nabaveenikateetri) 
olemasolu ning komplitseeritud sünnitus. 
Viimane hõlmas mitmed emapoolsed riskite-
gurid nagu preeklampsia, infektsioon, plat-
sentaarsed häired, sünnituseelne lootevee 
puhkemine (PROM) ja erakorraline keisri-
lõige. Imikueas olid potentsiaalseteks riskite-
guriteks ka perinataalne asfüksia, erinevad 
Tabel 3. Süvaveenitromboosi riskitegurid neonataalperioodis ning lapse- ja 
noorukieas
Tuvastatud riskitegurid n (%) imikueas n (%) lapseeas n (%) kokku
1 riskitegur 4 (33,3) 4 (25,0) 8 (28,6)
2 riskitegurit 2 (16,7) 8 (50%) 10 (35,7)
≥ 3 riskitegurit 5 (41,7) 2 (12,5) 7 (25%)
Idiopaatiline tromboos 1 (8,3) 2 (12,5) 3 (10,7)
IRO – intensiivraviosakond; KTW sündroom – Klippeli-Trenaunay-Weberi sündroom; IBD – põletikuline 
soolehaigus (ingl inflammatory bowel disease)
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infektsioonid ja ravi intensiivraviosakonnas. 
Sagedasemate riskiteguritena tulid välja 
veel traumad, operatsioonid ja immobili-
satsioon, mis eelnesid jäsemetromboosile, 
ning kasvajad, milleks uuringurühmas olid 
erinevat tüüpi lümfoomid. Pärilik trombo-
fiilia või muud tüüpi hüübivushäire esines 
kokku kolmel korral. 
KOKKUVÕTE
Pediaatrilise SVT juhte esineb Eestis igal 
aastal. Maailmas on kirjeldatud lapseea 
venoosse tromboosi juhtude sagenemist 
ning sagenev diagnoosimine on tõenäoline 
ka Eestis lastele spetsialiseeritud kõrgema 
etapi haiglates. Tallinna lastehaiglas analüü-
situd haigusjuhtude alusel saab väita, et 
siinne venoosse tromboosi käsitlus ühtib 
nii diagnostika kui ka ravi poolest suuresti 
kirjanduses soovitatuga. Peamiseks analüüsi 
raskendavaks teguriks oli, et haiguslugudes 
ei olnud piisvalt andmeid riskitegurite 
kohta. Erinevate riskitegurite kindlakste-
gemine iga patsiendi puhul on aga oluline 
nii ravi planeerimiseks kui ka tromboosi 
kordumise riski hindamiseks. Õigeaegne 
kahtlus süvaveenitromboosi suhtes ja vara-
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T he i nc idence of  paed iat r ic  venous 
thrombembolism (VTE) is increasing due 
to improved medical interventions and 
increasing survival rates of children with 
chronic illnesses. We present an overview 
on the epidemiology, risk factors, clinical 
presentation, diagnosis and treatment of 
pediatric VTE, as well as on the VTE cases 
reported at Tallinn Children’s Hospital.
The majority of VTEs in children are 
associated with serious disease or multiple 
risk factors. Risk factors for pediatric VTE 
can be inherited, acquired or related to 
different medical conditions and their 
treatment. The clinical presentation of VTE 
depends on the localization of thrombi. 
The main modality used for diagnosing 
VTE in paediatric patients is ultrasound. 
When planning the treatment of VTE, it 
is important to take into account several 
paediatrics specific aspects. 
Evidence from Tallinn Children’s Hospital 
shows that the diagnosis of pediatric VTE 
as well as its treatment strategies are 
consistent with available guidelines and 
recommendations.
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LÜhIDALT
Aspiriini tarvitamine 
tervetel vanemaealistel ei 
vähenda suremust 
Mitmes uuringus on näidatud, 
et väikeses annuses aspiriin on 
kasulik koronaartõvega patsien-
t idele, kuid andmed aspir i in i 
tõhususe kohta tervete vanemaea-
liste inimeste jaoks esmase enne-
tuse eesmärgil on puudulikud. 
Hoolimata sel lest, et aspiri ini 
tarv itamine sel l isel eesmärgil 
on levinud, ravijuhendites seda 
praegu soovitatud ei ole.
Täpsete andmete puudumise 
tõttu korraldati juhuslikustatud 
uuring, kus osales 19 114 tervet 
ü le 70aastast in imest. Uurin-
guga sooviti selgitada aspiriini 
tarv itamise tõhusust südame- 
ja veresoonkonnahaiguste ning 
tüsistuste ennetamisel. Uuringu-
rühmas olijad tarvitasid 100 mg 
aspiriini päevas, kontrollrühm 
sai platseebot. Keskmiselt jälgiti 
uuritavaid 4,7 aastat, seejärel 
uuring lõpetati, sest analüüsi 
käigus selgus, et aspiriini edasisel 
tarvitamisel kasu puudub.
Leiti, et aspiriini tarvitamisel 
ei vähene suremuse ega dement-
suse risk (21,5 surmajuhtu 1000 
inimese kohta uuringurühmas 
ja 21,2 juhtu 1000 inimese kohta 
platseeborühmas). Küll aga oli 
aspiriini tarvitajatel suurem risk 
suurte verejooksude tekkeks (3,8% 
vs. 2,8%). Kliiniliselt olulised vere-
jooksud – defineeritud kui hemor-
raagilised insuldid, sooletrakti 
verejooksud vms –, mille korral oli 
vaja patsiendile teha vereülekanne 
või ta hospitaliseerida, esinesid 361 
aspiriini tarvitajal (3,8%) ja 265 
isikul platseeborühmast (2,7%).
Uuringu tulemused kehtivad 
üksnes esmase ennetuse eesmärgil 
tarvitatava aspiriini kohta. Aspi-
riin on näidustatud üle 70aastas-
tele inimestele sekundaarseks 
ennetusega – kuigi ka si is on 
aspiriinist tingitud verejooksude 
risk suurem.
L isaks selgus, et aspir i in i 
tarv itajatel oli suurem surma-
risk mis tahes põhjusel (12,7 vs. 
11,1 juhtu 1000 inimaasta kohta, 
suhteline risk 1,14). See oli valda-
valt tingitud suuremast surma-
juhtude hulgast pahaloomuliste 
kasvajatega patsientidel (3,1% vs. 
2,3%, suhteline risk 1,31). Uuringu 
korraldajate sõnul tuleb aga seda 
leidu tõlgendada ettevaatlikku-
sega. Uuringu puhul ol i prob-
leemiks lühike jälgimisperiood 
– võimalik, et uuring lõppes enne, 
kui pahaloomuliste kasvajatega 
patsientidel oleks saanud aspi-
riinist tingitud positiivne toime 
ilmsiks tulla. 
Kliinilistes ravijuhendites on 
märgitud, et aspiriini tarvitamine 
on südame- ja veresoonkonnahai-
gustega patsientidel tõhus süda-
melihaseinfarktide ja insultide 
ennetuses (sekundaarne ennetus), 
kuid tervetel inimesetel ei ole 
aspiriini tarvitamine primaarse 
ennetuse eesmärgil tõhus – pigem 
on sel puhul verejooksude tekke-
risk suurem.
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